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Objetivo: Caracterizar el perfil clínico-epidemiológico de los pacientes con 
insuficiencia hepática aguda en el Instituto Nacional de Salud del Niño, 2011-
2018.  
 
Metodología: Estudio descriptivo transversal de tipo retrospectivo. La 
población conformada por pacientes de 0 meses a 18 años del INSN con 
diagnóstico de IHA durante los años 2011-2018. En las variables cualitativas 
se calculó la frecuencia; y en las variables cuantitativas, promedios y 
desviación estándar. En el análisis bivariado se calculó el Odds ratio, el 
intervalo de confianza al 95% y el valor p. 
 
Resultados: La población total fue de 76 pacientes, el sexo masculino 
representó 67% de los pacientes, la edad promedio 6 años y el 57.9 % 
procedencia Lima. Las etiologías más frecuentes fueron infecciosa (46.1%) e  
indeterminada (23.7%), y la infección por hepatitis A representó el 37.9%. Se 
encontraron en etapa  aguda de IHA el 48.7%, encefalopatía Grado I el 44.7 
%, ictericia en  el 98.7%, no presentó ascitis el 67.1%, no presentó ninguna 
complicación 42.1%, no requirió de trasplante el 84% de pacientes.  
 
Conclusiones: La etiología y patología  más frecuente fue la infecciosa y 
Hepatitis A respectivamente. La frecuencia de mortalidad fue del 32%. Se 
encontró que las variables: peso, etiología infecciosa, encefalopatía, 
albumina,  TGP y hemoglobina están asociados a  riesgo de mortalidad; 
mientras que las variables: complicación,  el requerimiento  de trasplante, INR, 
TP,  urea, leucocitos, plaquetas, creatinina, sodio  sérico y cloro sérico se 
relacionan con mejor pronóstico. 
 
Palabras claves: Insuficiencia hepática aguda, falla hepática, hepatopatía 






Objectives: Characterize the clinical-epidemiological profile of patients with 
acute liver failure (AHF) in the National Institute of Child Health (INSN), 2011-
2018.  
 
Methodology: Cross-sectional descriptive study of retrospective type. All 
patients from 0 months to 18 years of age served by the INSN with a diagnosis 
of AHI during the years 2011 to 2018. An analysis of the descriptive variables 
was carried out, where the frequency of the variables was calculated, the 
variables Quantitative measurements were measured using averages and 
standard deviation. The bivariate analysis was performed transforming 
variables to dichotomous; Odds ratio (OR), 95% confidence interval (CI) and 
p value were calculated.  
 
Results: Most of the patients were male 67%, the average age was 6 years 
and 57.9% came from Lima. The most frequent etiologies are infectious 
(46.1%) and indeterminate (23.7%), and the main cause was hepatitis A 
infection (37.9%). The frequency of mortality was 32%.48.7% were found in 
acute stage, Grade I encephalopathy 44.7%, jaundice in 98.7%, ascites did 
not occur in 67.1%, no complications occurred in 42.1%, 84% did not require 
a transplant and 
 
Conclusions: the total population was 76 patients, the etiology and the most 
frequent pathology and hepatitis A respectively. The frequency of mortality it 
was 32%. The variables: weight, infectious etiology, encephalopathy, albumin, 
TGP and hemoglobin are associated with risk of mortality; While the 
complication, the transplant requirement, INR, TP, urea, leukocytes, platelets, 
creatinine, serum sodium and serum chlorine are related to survival. 
 
Key words: Acute liver failure, liver failure, acute liver disease.                                              








CAPÍTULO I:   INTRODUCCIÓN         
 
 
                                                  
1.1 Planteamiento del problema  
 
 
“La insuficiencia hepática aguda (IHA) se caracteriza por la acelerada 
injuria o muerte de una gran población de hepatocitos, que condiciona de esta 
forma una masa parenquimal insuficiente para poder mantener las funciones 
hepáticas” (1999:404). (1)   
 
En la actualidad se tasa que existen más de 500 trastornos que provocan IHA 
con incidencias altamente variables  (2).Su incidencia en general se estima 
alrededor  de 1:800 a 1:2500 de los nacidos vivos a nivel mundial y de estos 
es probable diagnosticar cerca del 60% durante la etapa neonatal. (3)  
 
Puesto que cada vez hay mayor número de incidencia reportada, se considera 
que existe subestimación de casos de IHA dado que son frecuentes a la 
confusión con otras afecciones o que no son detectados, además existen 
diferencias en su prevalencia dependiendo de la etnicidad de la población 
analizada. (4) 
 
Dadas las características poco comunes de los IHA, así como la poca 
frecuencia de cada una de ellas, su diagnóstico se hace complicado y 
constituye un desafío importante en el campo pediátrico. La mayoría se 
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manifiesta con síntomas y signos similares a otras patologías, no reconocerlas 
conduce a secuelas severas importantes. (2) 
 
Actualmente existe un gran avance en las técnicas de diagnóstico de estos 
trastornos, sin embargo, en nuestro país el acceder a dichas pruebas está 
restringido, y con frecuencia el proceso del diagnóstico es retrasado por 
aspectos de tipo administrativo; conllevando al retraso del tratamiento y 
consecuencias fatales en algunos pacientes. 
 
A nivel nacional existe escasa información sobre las características clínico–
epidemiológicas y la evolución de los pacientes con IHA en población adulta; 
y en pacientes pediátricos se encuentran datos de un  estudio nacional 
publicado en el año 1998 sobre Falla hepática fulminante (5); probablemente 
por la baja frecuencia ,en el presente siglo no se han realizado estudios 
actuales ; sin embargo, su elevada mortalidad y la reciente accesibilidad al 
trasplante hepático obligan a definir y comprender mejor como se expresa en 
la actualidad esta patología, por todo lo señalado se propuso este estudio el 
cual fue realizado en  el Instituto Nacional de Salud del Niño (INSN) ,institución 








El presente estudio observacional se delimita al estudio de un problema, 
formulado con un diseño descriptivo, retrospectivo y transversal. La población 
la conformaron 76  pacientes con diagnóstico de IHA atendidos en INSN entre 










¿Cuál es el perfil clínico-epidemiológico de los pacientes 
con insuficiencia hepática aguda en el Instituto Nacional de 








 Objetivo general    
 
 
Caracterizar el perfil clínico-epidemiológico de los pacientes con 





Objetivos específicos        
 
 
 Describir las características epidemiológicas de los pacientes con 







 Describir las características clínicas de los pacientes con insuficiencia 
hepática aguda en el Instituto Nacional de Salud de Niño, 2011-2018. 
 
 Identificar las principales complicaciones asociadas en pacientes con 
insuficiencia hepática aguda en el Instituto Nacional de Salud de Niño, 
2011-2018. 
 
 Calcular la frecuencia de mortalidad de los pacientes con insuficiencia 
hepática aguda en el Instituto Nacional de Salud de Niño, 2011-2018. 
 
 Determinar los factores relacionados para mortalidad de los pacientes 





1.5 Formulación de la Hipótesis                                                                 
 
 
No se desarrolló una hipótesis por ser un estudio de tipo descriptivo 








Debido a su poca frecuencia  los estudios en relación a IHA son 
relativamente pocos, sobre todo en pacientes pediátricos a nivel 
mundial y nacional, el presente trabajo mejorará la actualización de 




Existe actualmente poca información sobre las características clínico–
epidemiológicas y la evolución de los pacientes con IHA en nuestro 
país y dicha información no está actualizada o  está descrita en 
población adulta; dado que el espectro etiológico y las características 
clínicas de los pacientes pediátricos con IHA difieren de los adultos es 
necesario actualizar los estudios en  pacientes pediátricos, para poder 
determinar y conocer  las características clínico – epidemiológicas para 
precisar un diagnóstico y tratamiento oportunos en beneficio del 
paciente o que en el futuro puedan acceder a trasplante hepático 








Nuestro estudio se circunscribió a la información que encontramos 
consignadas en las historias clínicas de los pacientes con diagnóstico 
de IHA, por lo tanto la falta de datos en las historias clínicas de los 
pacientes o en sistema de laboratorio en algunas variables 
consignadas en la ficha de recolección de datos de nuestro estudio es 


























Simone Khatemann et al. (6) En el 2015, Alemania, publicaron un estudio 
descriptivo cuyo objetivo fue determinar las causas actuales de IHA en un 
hospital de Alemania, identificando marcadores pronósticos posibles. 36 
pacientes pediátricos con falla hepática fueron incluidos. Se revisó la historia 
médica de los pacientes, se tomaron los datos demográficos, de laboratorio y 
clínicos. Los resultados de laboratorio fueron de la admisión y el valor pico, se 
tomó el score a la admisión de PELD y MELD. 15 pacientes recuperaron 
espontáneamente, 14 murieron sin trasplante y 8 fueron sometidos a 
trasplante hepático. Los pacientes que sobrevivieron fueron significamente 
mayores que los que murieron. Las causas específicas de IHA identificadas 
fueron: enfermedades infecciosas (16%), enfermedades metabólicas (14%), 
injuria hepática tóxica (11%), enfermedades autoinmunes (8%), y 
enfermedades vasculares (8%). Las causas indeterminadas fueron 43%. 
Amonio alto, albúmina baja y niveles bajos de TGP a la admisión fueron 
asociados con peor pronóstico. La ausencia de la necesidad de ventilación, 







Zhao et al. (7) En el 2014, China, publicaron un estudio multicéntrico 
retrospectivo realizado del 2007 al 2012 que enroló 32 pacientes menores de 
12 años. Se analizaron los índices de coagulación, creatinina sérica, lactato 
deshidrogenasa sérica, amonio sérico y actividad de protrombina; y su 
relación de estos y mortalidad. Los resultados fueron que la causa más común 
de insuficiencia hepática fue de etiología indeterminada (15/32), luego la 
causa de toxicidad por drogas (8/32) y hepatitis aguda por citomegalovirus 
(6/32). Un paciente recibió trasplante hepático y la mortalidad fue 58.06% 
(18/32). Los pacientes que eventualmente murieron tuvieron altos niveles de 
INR (Ratio Normalizado Internacional) (P=0.01), de creatinina sérica (P=0.04), 
DHL (lactato deshidrogenasa) (P=0.01), amonio (P<0.01) y baja actividad de 
protrombina (P=0.01) que aquellos que sobrevivieron. El análisis multivariado 
mostró que el amonio sérico fue el único factor independiente significativo 
asociado con mortalidad (OR=1.069, IC 95%=1.023-1.117) (P<0.01) y una 
sensibilidad del 94.74%, una especificidad del 84.62% y una precisión del 
90.63% para predecir la muerte.  
 
Cuneyt  Kayaalp et al. (8) En  el 2014, Turquía,  publicaron un estudio 
realizado de la base de datos de investigaciones médicas nacionales e 
internacionales relacionados a IHA originarios de  Turquía. Se analizaron 308 
pacientes. Las causas más comunes de IHA fueron el virus de la Hepatitis A 
(20.9%) en niños y el virus de la Hepatitis B (34.7%) en adultos; las causas 
criptogénicas (18%) y metabólicas (14%) fueron las siguientes. La 
Enfermedad de Wilson fue la causa más común de las enfermedades 
metabólicas. La intoxicación por setas fue el factor tóxico para IHA en niños y 
adultos (13%). La intoxicación por fuegos artificiales, incluyendo el fósforo 
amarillo fue un factor en indígenas. Los agentes antituberculosos (3.2%) 
fueron la principal causa de IHA inducida por drogas. el paracetamol fue 
responsable solo del 0.7% de las IHA. La sobrevida de los pacientes 
trasplantados (n=118) fue mejor que los pacientes no trasplantados (n=178) 





Zhao et al. (9) En el 2013, China, publicaron un estudio realizado de toda  base 
de datos de pacientes con IHA en China para investigar las causas y el éxito 
de pacientes con IHA. De los 177 pacientes incluidos en este estudio, 112 
(63.28%) murieron eventualmente. La causas más comunes fueron  la 
toxicidad por drogas (43.5%), la etiología indeterminada (29.38%) y la 
hepatitis aguda viral (11.3%). Adicionalmente, las hierbas chinas tradicionales 
predominaron en las causas de IHA inducida por drogas (30/77). A ningún 
paciente se le realizó trasplante hepático. En el modelo establecido para 
predecir la muerte en IHA, 4 variables fueron seleccionadas, incluyendo la 
edad (P=0.01), el grado de encefalopatía hepática de ingreso (P=0.04), el INR 
(p<0.01) y el amonio sanguíneo arterial (P=0.02). Usando un valor umbral de 
0.5683, este modelo tuvo una sensibilidad de 95.24% y especificidad  de 
91.3%. 
 
Shikha S. Sundaram et al. (10) En el 2011, , Estados Unidos,  publicaron un 
estudio para caracterizar infantes menores de 3 meses de edad con IHA 
enrolados en un estudio prospectivo multicéntrico internacional ( datos del 
Grupo de Estudio del Fallo Hepático Agudo Pediátrico [ GEFHAP]) de niños 
desde los 0 días a los 18 años. Fueron identificados 148 infantes  en el 
registro. La etiología más común fueron las de causa indeterminada (38%), 
hemocromatosis (13.6%) y Virus Herpes Simple (12.8%). La supervivencia 
espontánea ocurrió en el 60%, 16% fueron sometidos a trasplante hepático, 
24 % murieron sin trasplante hepático  y 30% del total de pacientes falleció. 
Los pacientes sin causa determinada fueron los que fueron sometidos a 
trasplante hepático en su mayor proporción que aquellos con causa viral 
(p=0.002). La incidencia acumulativa de muerte fue más alta en aquellos con 
IHA de  etiología viral (64%) comparado con hemocromatosis neonatal (16%) 
o IHA de causa indeterminada (14%) p=0.0007. 
 
Bustíos et al. (11) En el 2007, Perú, publicaron un estudio descriptivo- 
prospectivo de pacientes diagnosticados de IHA hospitalizados en la Unidad 
de Hígado de un hospital de referencia de Lima  en  febrero de 1999 hasta 
enero del 2003. Su población incluyó 15 pacientes. La edad promedio fue de 
63 años, la mínima 30 años y la máxima de 81 años, la relación entre sexo 
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Masculino /Femenino  fue de 2/1. La etiología encontrada en la mayoría de 
pacientes fue hepatitis viral B en el 53.3%, reacciones tóxicas por idiosincrasia 
en el 20%, indeterminada en un 20% y hepatitis A en el 6.7%. Al momento del 
diagnóstico con IHA, todos los pacientes presentaron algún grado de 
encefalopatía  el 80%  grado I y el 20%  grado III. En el 13.3% no se encontró 
ascitis y el 86.7% tuvo  ascitis entre leve y moderada. El 53.3% tuvo como 
antecedente alguna enfermedad crónica (DM, IRA, cardiopatías y otras). 
Dentro de los datos de laboratorio resultaron la albúmina media de 2.5 gr/dl, 
la bilirrubina media de 25.9 mg/dl, el tiempo de protrombina media 29” y el 
Factor V media 40.7%. Dentro de las complicaciones más importantes 
reportadas  encontraron la infección y el edema cerebral. La mortalidad global 
fue en este estudio el 80%. El tiempo de sobrevida en los pacientes con IHA 
tuvo una media de 16.6 días.  
 
Graciela Artica, Juan Rivera et al. (5) En el año 1998, publicaron un estudio 
descriptivo transversal retrospectivo sobre falla hepática fulminante, con una 
población de 29 pacientes pediátricos del  INSN atendidos entre los años 1988 
y 1997. Resulta preciso resaltar que en este estudio fue definida la falla 
hepática fulminante como: “disfunción hepatocelular grave que lleva al rápido 
desarrollo de encefalopatía y coagulopatía en pacientes sin enfermedad 
hepática previa, en un lapso menor a 8 semanas, desde el inicio de los signos 
y/o síntomas”. Resultados: La causa no fue precisada en 11 de los 29 
pacientes. Dentro de las causas conocidas, la hepatitis A fue la principal con 
el 27% (8/29), el 17% por intoxicación con fósforo inorgánico (5/29) .La edad 
promedio fue de 5 años 4 meses. A nivel clínico el compromiso del sensorio y 
los vómitos constituyeron la principal clínica  por lo que fueron traídos los 
niños. El signo más frecuente fue la hepatomegalia, seguido de ictericia y la 
encefalopatía. El tiempo de protrombina corto y las transaminasas altas se 
correlacionaron con un mejor pronóstico, la aspartato amino transferasa o 
TGO y bilirrubinas estuvieron más elevadas en las causas infecciosas. La 
frecuencia de mortalidad fue del 69%. La complicación con mayor frecuencia 









El Grupo de trabajo de la Sociedad Latinoamericana de Gastroenterología, 
Hepatología y Nutrición Pediátrica  (SLAGHNP), dentro de su artículo 
publicado el 2016 la define como: “La IHA pediátrica es una enfermedad 
multisistémica infrecuente, pero potencialmente fatal, que se presenta en un 
niño previamente sano, con rápida progresión a la disfunción hepática y 
severa falla de síntesis dentro de las ocho semanas del comienzo de los 
síntomas, con o sin la presencia de encefalopatía hepática”. (12) 
 
Se han propuesto varias definiciones de IHA en las últimas décadas (2-4).El 
Grupo de Estudio del Fallo Hepático Agudo Pediátrico (GEFHAP) en el  1999, 
constituido por 21 centros de Estados Unidos, 2 del Reino Unido y 1 de 
Canadá, consensuaron la siguiente definición: "evidencia bioquímica de injuria 
a nivel  hepático, inexistencia de historia de enfermedad hepática crónica 
previa al cuadro actual, trastorno de la  coagulación no rectificada con la 
administración de vitamina K, INR (Ratio Normalizado Internacional) mayor de 
1.5 en pacientes con algún grado encefalopatía hepática (EH) o mayor de 2 
en aquellos sin grado EH" (2016:53). (12) 
 
Bernuau (1986), en la actualidad con poco uso, la clasifica en: “insuficiencia 
hepática fulminante: la encefalopatía se desarrolla dentro de las 2 semanas 
de iniciada la ictericia, insuficiencia hepática subfulminante: La aparición de 
encefalopatía entre la 2ª y 12ª semana de ictericia” (13).  
 
La clasificación que estima mejor su pronóstico y orienta etiología la presentó 
O´Grady (1993), que la clasifica en: “Hiperaguda: la encefalopatía hepática 
aparece dentro de los primeros 7 días de iniciada la ictericia, etiologías más 
frecuentes son el acetaminofeno, virus de las hepatitis A y B, mayor frecuencia 
de edema cerebral y su sobrevida sin trasplante hepático es de alrededor de 
37% ; Aguda: cuando el desarrollo de encefalopatía aparece entre 8 y 28 días 
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de iniciada la ictericia, más frecuentes es por virus y fármacos, sobrevida sin 
trasplante hepático es de sólo 7 a 10%; Subaguda: cuando el desarrollo de 
encefalopatía aparece entre 5 y 12 semanas de iniciada la ictericia, con mayor 
frecuencia de hipertensión portal y de insuficiencia renal ,y la sobrevida sin 
trasplante hepático es aproximadamente 14%” (1993:278). (2)  
 
En los Estados Unidos se registran aproximadamente 2000 casos de IHA por 
año. En el Reino Unido se estima de 1-8 casos de IHA por millón en la 
población general (12). En Perú, el estudio realizado por Bustíos reportó 15 
casos en 4 años en pacientes adultos, en un hospital de referencia (10); y en  
la población pediátrica en un estudio en el INSN reportó el 69% de mortalidad 
de un total de 29 casos en 10 años (5). 
 
La IHA es una condición que genera gran morbilidad y alta mortalidad; pero  
dada la reciente accesibilidad al trasplante hepático con el transcurso del 
tiempo se ha modificado. Antes del trasplante hepático, muchas series 
reportaron una sobrevida menos del 15% y actualmente la sobrevida a un año 
en pacientes trasplantados es mayor del 65%.(14) 
 
En el Perú, en un estudio publicado el 2017 realizado en el  Hospital Almenara, 
refiere que hasta el mes de noviembre del 2016 se realizaron 226 trasplantes 
de hígado, 203 trasplantados adultos y 23 trasplantes pediátricos, obteniendo 
resultados similares a otros centros de trasplante pediátrico en el mundo, con 
sobrevida del injerto y del paciente encontrándose varios de ellos en la etapa 
de adolescencia y adulto joven (15); dada esta actualidad resaltamos que es 















“En la Insuficiencia hepática aguda la etiología guarda relación con la edad 
del paciente en general  y su procedencia”, y estas pueden ser de causa: 
infecciosa, trastornos metabólicos, tóxica, autoinmune, vascular y tumoral; sin 
embargo la mayor causa a nivel mundial es la  indeterminada que oscila entre 
el 18-47%, seguida de la infecciosa con 12-24%. (12) 
 
En escolares y adolescentes la causa conocida es similar a la del adulto, con 
una etiología viral por arriba del 60 al 70%. En varios estudios prospectivos en 
pediatría se ha evidenciado que la causa más común en la IHA fue 
indeterminada cercano al 50%, en gran parte a causa  de la no adecuada 
evaluación diagnóstica. (4)  
 
En neonatos y lactantes menores, presentan un diagnóstico diferencial 
etiológico conocido predominantemente viral (hepatitis A, herpes, enterovirus, 
adenovirus, arbovirus, citomegalovirus) versus el error innato del metabolismo 
(galactosemia, fructosemia, tirosinemia y enfermedad de Wilson, enfermedad 
mitocondrial, hemocromatosis, etc.) (3) 
 
En general, en pacientes por debajo de los 7 meses de edad la principal 
etiología conocida de IHA son un conjunto de enfermedades metabólicas 
hereditarias con afectación hepática o infecciones y en niños por encima  de 
7 meses de edad , destacan las hepatitis virales, patologías  autoinmunes  o 














“La fisiopatología de la IHA presenta correspondencia con la necrosis y/o 
apoptosis de los hepatocitos que van a ser estimuladas por diversas vías 
moleculares según la etiología producida (17); ambos procesos activan a las 
células de Kupffer y a la respuesta inmune innata, lo que originan una potente 
respuesta inflamatoria sistémica que a través de diversos mediadores 
humorales y celulares inducen una  disfunción orgánica múltiple” (2008:170). 
(18) 
 
Los trastornos a nivel cardiovascular, se evidencia la elevación del gasto 
cardiaco, disminución de las resistencias vasculares sistémicas y una potente 
vasodilatación del lecho esplácnico, la microcirculación se ocluye por 
microtrombos plaquetarios y atrapamiento de leucocitos. (19,20) 
 
A nivel renal, se presenta de 30 a 70% de insuficiencia renal en los pacientes 
con  IHA, secundaria a alteraciones circulatorias, nefrotóxicos, necrosis 
tubular aguda y trastornos hepatorrenales. (21) 
 
A nivel de coagulación, se caracteriza por reducción en la producción hepática 
de los factores de coagulación, frecuentemente los pacientes como 
consecuencia desarrollan coagulación intravascular diseminada  y en 
ocasiones procesos trombóticos. La relación TP/INR es uno de los indicadores 
más precisos de falla hepática y  la trombocitopenia es un factor relacionado 
con el  pronóstico. (22,23) 
 
A nivel neurológico, las alteraciones frecuentes son  la encefalopatía hepática 
y el edema  cerebral con hipertensión intracraneana, consecuencia de la  
acumulación de amonio, desequilibrio en el aporte y consumo cerebral de 
oxígeno , y aumento en la glucólisis y lactato cerebral; todo esto asociado a la 





A nivel inmunológico; la infección y la sepsis son complicaciones frecuentes 
en la IHA, secundarias a una función alterada de los neutrófilos y células de 
Kupffer. Las infecciones son polimicrobianas y en un elevado porcentaje se 
asocian a otros oportunistas como Cándida y Aspergillus, propician la 
encefalopatía, inhibe la regeneración hepática y hay un aumento  relevante de 
la morbimortalidad. (25,26) 
 
A nivel nutricional; presentan disminución en los depósitos de glucógeno, lo 






El cuadro clínico está  caracterizado  inicialmente como una hepatitis común, 
con síntomas previos dependiendo de la edad y etiología; síntomas muy 
inespecíficos (astenia, adinamia, somnolencia, irritabilidad, agresividad, 
nauseas, vómito, malestar general) y alteraciones bioquímicas iniciales en las 
pruebas de función hepática.  
 
Al examen físico, según su evolución; presentan ictericia, edema, hígado 
aumentado, normal o disminuido, esplenomegalia, asterixis, hiperreflexia, y  
puede progresar de manera rápida hasta la encefalopatía. Además en los 
pacientes con IHA podemos observar equimosis, epistaxis, sangrado de tubo 
digestivo, hematuria; correlacionado con el alargamiento de los tiempos de 
coagulación y reducción en los factores de coagulación. (29) 
 
La clasificación convencional de encefalopatía hepática (EH) en grados (I a 
IV) es utilizada en el diagnóstico en niños por encima de los 4 años de edad y 
adultos (Tabla 1) (30) .En neonatos, los signos de EH temprana comprende 
llanto desconsolado y alteraciones del sueño, los cuales pueden evolucionar 
a somnolencia, irritabilidad y luego hasta un estado de  coma superficial o 
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profundo. El GEFHAP desarrollo una escala para estimar EH en niños por 
debajo de los 4 años de edad  (Tabla 2). 
 
 
Tabla 1 (30) 





Tabla 2 (12) 










En general, el diagnóstico debe estar basado en la clínica y corroborado con 
pruebas auxiliares a fin de encontrar alteraciones a nivel de coagulación, perfil 
hepático, ecografía  y otros exámenes de diagnósticos diferenciales  que nos 
ayuden a encontrar  la etiología especifica. (29)  
 
En niños por debajo de los 7 meses de edad; el diagnóstico se debe 
considerar si encontramos coagulopatía y su inicio temprano posiblemente se 
deba a  causa de un daño intrauterino como una infección congénita, hepatitis 
autoinmune neonatal o un error innato del metabolismo mitocondrial. La 
aparición  posterior al nacimiento puede estar vinculada con una infección o 
una causa metabólica por el inicio de consumo de determinados alimentos 
(galactosemia, intolerancia a la fructosa o tirosinemia tipo 1). (31) 
 
En los pediátricos mayores de 7 meses; por lo general, hay una etapa de 
síntomas iniciales de malestar, dolor abdominal, náuseas y anorexia. Luego 
manifiestan ictericia progresiva y la presentación hemorrágica suele 
presentarse de forma espontánea. (32) 
 
Dentro de los exámenes se debe comprobar a nivel  bioquímico el daño 
hepático, mediante una adecuada historia clínica u otros exámenes de ayuda; 
identificar la inexistencia de  hepatopatía crónica previa al cuadro actual, 
corroborar que el  trastorno de la  coagulación no remita con la administración 
de vitamina K y que el resultado de INR sea ≥ de 1.5 en pacientes con algún 













La Insuficiencia hepática aguda en el campo pediátrico es una emergencia 
médica compleja, dado el compromiso multiorgánico temprano y el pronto 
deterioro neurológico, por lo que requiere intervención multidisciplinaria. (20)  
 
La determinación temprana de la etiología es de suma trascendencia porque, 
en algunos casos, puede ser remitida con la administración  del tratamiento 
determinado, como en las de etiología metabólica ( galactosemia, fructosemia, 
tirosinemia, enfermedad de Wilson) , hepatitis autoinmune o intoxicación por 
acetaminofén.(33) 
 
Los esfuerzos deben de estar dirigidos a dar un tratamiento específico, de 
conocer la etiología o a dar un tratamiento de sostén a nivel neurológico, 
apoyo hemodinámico, ventilatorio, metabólico, infectológico, así como 
nutricional a fin de evitar la disfunción orgánica múltiple, esperar la 









El trasplante hepático actualmente es un tratamiento disponible y en algunos 
casos de IHA la única posibilidad de remisión, debe comprenderse en el 
angosto  margen que queda entre la evidencia inalterable del fallo hepático y 






Las variables de inclusión con mayor valor son el surgimiento de encefalopatía 
de grado III o IV) y coagulopatía (el INR > 4 o el Factor V < 25%), así como, 
la evidencia de  afectación constante y grave  de la función hepática; 
considerando la etiología y la existencia de complicaciones, siendo la  
principal contraindicación al trasplante el daño neurológico definitivo y el fallo 
multiorgánico. 
 
La prioridad en pacientes pediátricos hacia un trasplante hepático se realiza 
mediante  los criterios del Kings College (tabla 3.). Es elemental que los  
pacientes que cumplan dichos criterios deben ser trasladados a un centro de 
referencia donde se efectué el  trasplante hepático  tan inmediato como sea 
posible o  para monitoreo crítico en espera del procedimiento. (39) 
 
 

























CAPÍTULO III: METODOLOGÍA       
 
                                                     
 
3.1 Tipo  y diseño de investigación     
 
-  Investigación cuantitativa,  descriptiva y aplicativa. 
 





3.2 Población  
 
 
Todos los pacientes de 0 meses a 18 años que fueron hospitalizados con 
diagnóstico de insuficiencia hepática aguda en el Instituto Nacional de Salud 













- Definición de muestra: Pacientes de 0 meses a 18 años hospitalizados  
con diagnóstico de insuficiencia hepática aguda en el INSN, 2011-
2018. 
 
- Unidad de muestra: La historia clínica del paciente entre 0 meses a 18 
años hospitalizado en el  INSN con diagnóstico de insuficiencia 
hepática aguda, 2011-2018. 
 
- Tipo de muestreo: Muestreo no probabilístico por conveniencia.  
 
- Dado que el universo reducido de la población con diagnóstico de IHA. 





CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
 Pacientes entre 0 y 18 años atendidos en el INSN entre los años 
2011-2018, que cumplan los criterios de definición de 
insuficiencia hepática aguda. 
 
 Ausencia de evidencia de enfermedad hepática preexistente 
mayor a 8 semanas antes del desarrollo del cuadro actual. 
 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
 Pacientes con información deficiente en la historia clínica. 
Consideraremos información deficiente a la HC que contenga < 
del 50 % de información según el formulario  de Recolección de 
Datos (Anexo 1). 
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3.4  Instrumento de recolección de datos ( Anexo 1) 
 
 
La ficha de recolección de datos fue elaborado por la autora, basándose 
en la teoría y artículos sobre IHA; dado que no es un instrumento que 
evalué escalas o grado de una variable no fue validado, pero si recibió la 
opinión de 3 expertos en el tema, manifestando verbalmente sus 
comentarios sobre la integración u omisión de alguna variable. 
 
            
                                    
3.5 Variables      
 
 
Para caracterizar a los pacientes con diagnóstico de insuficiencia hepática 
aguda  en el Instituto Nacional de Salud de Niño 2011-2018, se  analizó 
cada ítem y variable del formulario de  recolección de datos (ANEXO 1). 
 
Variables cualitativas: sexo, procedencia, etiología de IHA clasificación 
de IHA, clínica de IHA, desenlace, trasplante hepático y complicaciones. 
 
Variables cuantitativas: edad, peso, talla, exámenes de laboratorio a 
nivel sérico (Albúmina, bilirrubina Total, bilirrubina directa, INR, Tiempo 
protrombina, TGO, TGP, leucocitos, hemoglobina, plaquetas, urea, 
creatinina, Na, K, Cl, FA, GGT, DHL). Los valores normales de los 
exámenes de laboratorio tuvieron como referencia los brindados por el 



































(IHA) es una 
entidad 
caracterizada 
por la acelerada 
injuria o muerte 













"evidencia bioquímica de 
injuria a nivel  hepático, 
inexistencia de historia de 
enfermedad hepática crónica 
previa al cuadro actual, 
trastorno de la  coagulación no 
rectificada con la 
administración de vitamina K, 
INR (Ratio Normalizado 
Internacional)  mayor de 1.5 en 
pacientes con algún grado 
encefalopatía hepática (EH) o 
mayor de 2 en aquellos sin 
grado EH" (2016:53). 














“Edad en años 
cumplidos al 
momento de la 
valoración 
Estados pediátricos “ 






Clasificación  Estados pediátricos  
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Según escala de O’Grady 
 
-IHA hiperaguda 










Síntoma Consignada en la HC SI 
NO 
Categórica Nominal Historia clínica 
 
COLURIA 
Signo Consignada en la HC SI 
NO 
Categórica Nominal Historia clínica 
 
HEPATOMEGALIA 
Signo Consignada en la HC SI 
NO 
Categórica Nominal Historia clínica 
 
ACOLIA  
Signo Consignada en la HC SI 
NO 
Categórica Nominal Historia clínica 
 
FIEBRE 
Síntoma Consignada en la HC SI 
NO 
Categórica Nominal Historia clínica 
 
EPISTAXIS 
Signo Consignada en la HC SI 
NO 










Se realizó la indagación de casos en la Unidad de Estadística del INSN del 
año 2011 al 2018 y se procedió  a la revisión de las historias clínicas de los 
pacientes con diagnóstico de insuficiencia hepática aguda, previa autorización 
de la Jefatura de Departamento Pediatría y de la Oficina de Docencia e 
Investigación del INSN. 
 
La información fue recogida  en el Instituto Nacional de Salud de Niño de las 
historias clínicas de los pacientes con diagnóstico de insuficiencia hepática 
aguda durante los años 2011-2018 que cumplieron con los criterios de 
inclusión. 
 
Se obtuvo la información mediante la ficha de recolección, esta ficha fue una 
herramienta a la que fueron trasladadas cuanta información estaba 





Signo Consignada en la HC SI 
NO 
Categórica Nominal Historia clínica 
 
PETEQUIAS 
Signo Consignada en la HC SI 
NO 




Valores séricos  Consignada en la HC Valores normales según 
el laboratorio  INSN 









Consignada en la HC 
 








Consignada en la HC Curación  o remisión  
Progresión a hepatopatía 
crónica  
Fallecido  
Categórica Nominal Historia clínica 
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3.8 Análisis de datos estadísticos   (40) 
 
    
 
Una vez obtenido los datos, se pasó a una base digital en Excel para la 
limpieza y corrección de datos. Luego se elaboró una base de datos en el 
programa estadístico SPSS 23. 
 
Se efectúo un análisis de las variables de tipo descriptivo, donde se valoró 
la frecuencia de las variables. Las variables cuantitativas fueron medidas 
mediante promedios y desviación estándar. Se generó tablas y gráficos en 
Vancouver.  
 
Para poder realizar el análisis bivariado se realizó la transformación de 
variables a dicotómicas de las cualitativas y cuantitativas (incluye aspectos 
clínicos y de laboratorio). Se calculó el Odds ratio (OR), el intervalo de 
confianza al 95% y el valor p. Se aceptó como variables en relación a la 
variable desenlace aquellas que tengan un valor p menor a 0.05.  
 
Se realizó luego, el análisis multivariado mediante regresión logística 
donde se incluyó para un mejor análisis todas las variables para apreciar 
su interacción. De igual forma el modelo seleccionó las variables cuyo p 
fue menor a 0.05. En el análisis de regresión logística se ingresaron  todas 
las variables dicotómicas obtenidas en la investigación. Estas 
interactuaron entre sí, algunas se eliminaron  otras se potenciaron. Luego 
de interaccionar la prueba generó las variables que en conjunto (paso 3) 













En el presente estudio no hubo acercamiento con el paciente, dado que la 
información fue adquirida directamente de la historia clínica. La participación 
de los pacientes atendidos en el INSN fue de forma aleatoria, mediante la 
revisión de historias clínicas y editado a la ficha de recolección de datos 
elaborado.  
 
Los procedimientos del presente estudio amparan los derechos 
fundamentales de los pacientes, de acuerdo a la bioética en investigación 



























CAPÍTULO IV: RESULTADOS     
    
 
 
A continuación, son expuestos los resultados de los 76 pacientes pediátricos 
con el diagnóstico de Insuficiencia hepática aguda  que fueron tratados en el 










*Los porcentajes (%) obtenidos fueron de un total de 76 pacientes diagnosticados entre los 
años 2011-2018 con IHA. 
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Según el gráfico 1, La población total con IHA en el INSN entre los períodos 
2011-2018 fue de 76 pacientes; en el año 2014 y 2015 se presentaron el 
17.1% del total de casos respectivamente en cada año; en el 2011 fue el año 
donde hubo menor número de casos abarcando el 6.6% de los pacientes y 
además; se  evidencia que desde el año 2011 hacia el año 2014-2015 hubo 
un aumento de casos diagnosticados con IHA y desde 2014-2015 al 2018 una 




Gráfico 2: Distribución según sexo de pacientes con Insuficiencia 







Según el gráfico 2, de los 76 pacientes con IHA del INSN 2011-2018 el sexo 
masculino representó el 67% de la población mientras que el femenino 






Gráfico 3: Gráfico de Cajas de la edad en pacientes con IHA en el 





Gráfico 4: Histograma para la Edad en pacientes con Insuficiencia 





Según el gráfico 3, la variable edad representada en el gráfico de cajas se 
observa un aumento de la edad inferior a 10 años y se aprecia que la mediana 
es de 5 años que corresponde al cuartil 50. Se encontró como edad promedio 
6 años, un IC 95% que la edad se encuentra entre 5-7 años, la mínima edad 
fue 1 mes y la máxima edad 17 años. 
 
Según el Gráfico 4, Se realizó la prueba de Kolmogorov Smirnov para la 
variable edad, obteniendo un p significativo (p menor a 0.05) que indica que 
la variable edad no manifestó una distribución normal, que se aprecia en el 
histograma como un  aumento de la frecuencia de la edad en los primeros 




Gráfico 5: Distribución según etapas de vida en pacientes con 






*Los porcentajes (%) obtenidos fueron de un total de 76 pacientes diagnosticados entre 
los años 2011-2018 con IHA. 
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Según el gráfico 5, la población de pacientes con IHA en el INSN entre el 
2011-2018 se encontraron en etapa escolar (5-9 años) el 30.3%, los 
adolescentes (10-18 años) comprendieron el 23.7%, los pacientes en etapa 
preescolar (2-4 años) al igual que la población de lactante menor (<1 año) en 





 Distribución según procedencia de pacientes con Insuficiencia Hepática 






Según la tabla 1, los pacientes con IHA del INSN en el periodo 2011-2018, el 
57.9 % de la población procedía de Lima y el 42.1 % de la población era de 
provincias diferentes a Lima. Se encontró que los distritos de Lima con mayor 
porcentaje de pacientes fueron Cercado de Lima 9.2%, San Juan de 
Nota. Los porcentajes (%) obtenidos fueron de un total de 76 pacientes 
diagnosticados entre los años 2011-2018 con IHA. 





Lurigancho 7.9% y San juan de Miraflores 6.6%; a nivel de provincias Trujillo 
al igual que Ancash representa un 5.3% del total de pacientes 










Según el gráfico 6, en los pacientes con IHA del INSN 2011-2018 la etiología 
más frecuente fue la infecciosa con el 46.1%, de causa indeterminada el 
23.7%, de origen metabólico el 14.5%, tóxico el 7.9%, de origen  autoinmune 
el 6.6% y otras causas un 1.3%. 
*Tipos de etiología de IHA .Los porcentajes (%) obtenidos fueron de un total de 76 
pacientes con IHA diagnosticados entre los años 2011-2018. 
 









Según la tabla 2, en los pacientes con IHA del INSN 2011-2018; dentro de las 
causas infecciosas, el origen viral representa el 85.2% y el parasitológico el 
14.7%; y siendo la principal causa la infección por hepatitis A con un 37.9% 
del total de los pacientes. Dentro de las causas de origen metabólico, la 
enfermedad de Wilson representa un 36.4%, la hemocromatosis y el error 
innato del metabolismo mitocondrial el 18.2% respectivamente. En la etiología 
toxica, la intoxicación por piretroides represento el 50.1% y se encontró un 
caso de histiocitos que presento IHA.  
 
Nota. Los porcentajes (%) obtenidos fueron de un total de 76 pacientes diagnosticados con 














Según la Tabla 3, la población de IHA del 2011-2018 presentó como peso 




Clasificación y clínica de la Insuficiencia Hepática Aguda en pacientes 
del INSN, 2011-2018 
 
 
Variable Promedio  DE 
Peso(kg) 22.58 16.26 
Talla(cm) 106.64 31.63 
Nota. El promedio del peso y promedio de la talla es de 
todos  los 76 pacientes analizados.  
DE: Desviación estándar  
 
Nota. Los porcentajes (%) obtenidos fueron de un total de 76 










Según la tabla 4, a nivel de la clasificación IHA se encontró que la etapa aguda 
representó el 48.7% del total de pacientes, la hiperaguda el 32.9% y la 
subaguda el 14 %. A nivel de la encefalopatía se encontraron en Grado I el 
44.7 % de los pacientes, en Grado II el 25% y el 19.7% no presentaron 
encefalopatía. Se encontró ictericia en  el 98.7% de pacientes, el 67.1% de los 
pacientes no presentaron ascitis y un 15.8% presentó ascitis moderada. 
 
Según la tabla 5, en los pacientes con IHA del INSN 2011-2018, el dolor 
abdominal estuvo presente en 67.1% de los pacientes, coluria en el 71.1%, el 
Nota. Los porcentajes (%) obtenidos fueron de un total de 76 pacientes 
diagnosticados con IHA entre los años 2011-2018. La clínica de la IHA 




100% de pacientes presento hepatomegalia, el 25 % presentó acolia, el 22.4% 
presento fiebre, un 4.3% presento episodio de epistaxis, un 6.6% gingivorragia 




Análisis de laboratorio de pacientes con Insuficiencia Hepática Aguda 






Según la tabla 6, en los pacientes con IHA del INSN 2011-2018, a nivel de 
laboratorio el valor de albumina promedio fue 2.93 g/l ± 0.72, el tiempo de 
trombina tuvo un valor promedio de 31.8 “± 24, el INR 2.99 ± 2.16; todos los 




Nota. El promedio corresponde a la media de todos los 
valores de laboratorio tomados  de los 76 pacientes 
analizados.  
DE: Desviación estándar  
* No se encontró este valor en el 100% de los pacientes, 













Según la tabla 7, en los pacientes con IHA 2011-2018, la mayoría de pacientes 
no presentó ninguna complicación 42.1% .La principales complicaciones que 
se evidenció en un 17.1 % de los pacientes fue la infección, la falla 














Nota. Se tomó en cuenta la principal complicación encontrada en cada uno de los 76 
pacientes en toda su hospitalización en el INSN. 
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Según el gráfico 7, del total de los pacientes con IHA del INSN 2011-2018, el 











Según el gráfico 8, de los pacientes con IHA del INSN 2011-2018, el 63% del 
total permaneció hospitalizado de 2 a 20 días, el 23% permaneció 














2 a 20 días
21 a 39 días
40 a 63 días
Más de 64 días
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Gráfico 10 : Desenlace de la Insuficiencia Hepática Aguda en pacientes 














Gráfico 11: Días de Hospitalización según desenlace en pacientes con 






Según el gráfico 9, del total de pacientes con IHA del INSN 2011-2018, el 32% 
falleció después de presentar IHA, el 63% la IHA  presento remisión o curación 
del cuadro y el 5% de pacientes presentó hepatopatía crónica después de la 
IHA. 
 
Según el gráfico 10, del total de pacientes con IHA del INSN 2011-2018, el 
2013 presento mayor porcentaje 66.3%  de fallecimiento en ese año, en el 
2014 y 2015 fallecieron el  46.2% de los diagnosticados ese año; y el año 2011 
y 2016 presentaron el menor porcentaje de fallecimientos  0% y 8.3% 
respectivamente. 
 
Según el gráfico 11, de los pacientes que tuvieron un tiempo de hospitalización 
de 2-20 días el 37.5% falleció en ese periodo de los que tuvieron un tiempo 







 Variables según desenlace en pacientes con Insuficiencia Hepática 







Nota. Análisis de las variables cualitativas en relación a sobrevivencia 
/fallecimiento. Los porcentajes (%) obtenidos fueron de un total de 76 pacientes 
diagnosticados con IHA entre los años 2011-2018. 
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Según la tabla 8; la principal etiología en los pacientes con IHA fallecidos fue 
la indeterminada (37.5%) y en segundo lugar  la causa infecciosa  (25%).De 
los pacientes que sobrevivieron presentaron como etiología infecciosa el 55.8 
% y de causa indeterminada el 17.3%. 
 
El 58.3% de los fallecidos se encontraban en la clasificación de IHA aguda, el 
33.3% hiperaguda y el 2% subaguda. El 44.2% de los que sobrevivieron 
presentaron una clasificación de aguda, el 32.7% de hiperaguda y el 23.1 % 
de subaguda. 
 
El 45.8% de los fallecidos presentaron encefalopatía grado I, el 37.5% 
encefalopatía grado II y el total de los pacientes fallecidos presento algún 
grado de encefalopatía. De los que sobrevivieron, el 48.1% presentó 
encefalopatía grado I, el 28.8% no presentó encefalopatía y el 15.4% presentó 
encefalopatía grado II. 
 
La principal complicación en los fallecidos fue la falla multiorgánica 41.7%, 
infecciosa el 16.7% y presentó distrés respiratorio el 12.5%. De los pacientes 
que sobrevivieron  el 55.8 % no presentó ninguna complicación y  el 17.3% 
presento infección. 
 
De los fallecidos el 41.7% requirió ser trasplantado y de los sobrevivientes el 















 Análisis bivariado. Factores relacionados a la Insuficiencia Hepática 









Según la tabla 9, se realizó el cruce de todas las variables cualitativas con la 
variable desenlace y se encontró las siguientes relaciones significativas: En 
relación al peso se encontró que si el paciente que pesa entre 3 a 22.5 kg o 
un peso menor a 23 kg (promedio de la población) tiene 3 veces el riesgo de 
fallecer (OR=3.25, IC95%=1.1-10, p=0.03); si el paciente con IHA presenta 
etiología infecciosa tiene 4 veces el riesgo de fallecer (OR=3.78, IC95%=1.3-
11, p=0.011); si el paciente con diagnóstico de IHA presenta algún grado de 
encefalopatía tiene 2 veces el riesgo de fallecer  (OR=1.60, IC95%=1.3-
2,p=0.002); la aparición de alguna complicación es un factor protector del 
fallecimiento (OR=0.11,IC 95%=0.03-0.4,p=0.0003) y si el paciente con 
diagnóstico de IHA requirió trasplante es un factor protector del fallecimiento 
(OR=0.02,IC95 %=0.003-0.19,p=0.00004). 
Nota. Análisis bivariado de las variables en relación a sobrevivencia /fallecimiento. Solo las variables con 
asociación significativa fueron representadas. 
*       OR: Odds Ratio.  
**     IC: Intervalo de confianza al 95%.  
***   Prueba Chi cuadrado de Pearson: valor significativo p>0.05 
a  Variable peso representado como valor entre el mínimo de peso y el valor promedio  de los 76 pacientes del 
estudio. b Variable de etiología infecciosa. c Variables que representan lo positivo de la característica, pacientes 
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Según la tabla 10, Si el paciente con IHA presenta una albumina menor a 2.93 
g/l presenta 7 veces el riesgo de fallecer (OR=6.25, IC95%=1.9-19.5, 
p=0.001); el paciente con un TGP menor a 1382 U/l presenta 4 veces de 
fallecer (OR=3.67, IC 95%=1.09-12.2, p=0.024); el paciente con una 
hemoglobina menor a 9.76 g/dl tiene 6 veces riesgo de fallecer (OR= 6.60, IC 
Nota. Análisis bivariado de las variables en relación a sobrevivencia /fallecimiento. Solo las variables 
con asociación significativa fueron representadas. 
* 
    OR: Odds Ratio.  
**
   IC: Intervalo de confianza al 95%.  
*** Prueba Chi cuadrado de Pearson: valor significativo p>0.05. 
a Variables representadas con el valor  promedio de los 76 pacientes del estudio. b Variables 




95%=2.1-20.5, p=0.001). El paciente que presenta un valor de INR menor a 
2.99 es factor protector de fallecimiento (OR= 0.23, IC 95%=0.08-0.64, 
p=0.005), el paciente con un TP menor a 31.8 “es factor protector de 
fallecimiento (OR= 0.25,IC 95%=0.09-0.71,p=0.008),en el paciente con IHA el 
valor de  urea menor a 27.04 mg/dl es un factor protector de fallecimiento 
(OR=0.22, IC95%=0.07-0.64,p=0.006). 
 
Si el paciente con diagnóstico de IHA presenta valores normales de leucocitos 
es un factor protector de fallecimiento (OR=0.26, IC 95%=0.09-0.77,p=0.011) 
,si presenta valores normales de plaquetas es un factor protector de 
fallecimiento (OR=0.24,IC  95%=0.08-0.67,p=0.006) , valores normales de 
creatinina es un factor protector de fallecimiento (OR=0.21, IC95%=0.06-
0.71,p=0.011), valores normales de sodio sérico  es un factor protector de 
fallecimiento (OR=0.34, IC 95%=0.12-0.93,p=0.029), valores normales de 























Análisis multivariado (regresión logística)  Factores relacionados a la  
sobrevivencia /fallecimiento en pacientes con Insuficiencia Hepática 









Según la tabla 11, en el análisis de regresión logística se ingresaron  todas 
las variables dicotómicas y se obtuvo como resultado que  presentar alguna 
complicación (OR=7.24,IC95%=1.74-30.12,p=0.006),albúmina menor a 2.93 
g/l (OR=6.86,IC  95%=1.55-30.40,p=0.011) y creatinina anormal (OR=4.66, 
IC95%=1.07-20.37,p=0.006) es el conjunto de variables significativas 





Nota. Análisis multivariado de regresión logística donde se ingresaron todas las variables dicotómicas 
obtenidas en el estudio. Estas interactúan entre sí, algunas se eliminaron otras se potenciaron. Luego 
de interaccionar la prueba generó las variables (complicación, albumina, creatinina) que en conjunto 
(paso 3) están en relación a la variable desenlace. 
* 
    OR: Odds Ratio.  
**
   IC: Intervalo de confianza al 95%.  
*** Prueba Chi cuadrado de Pearson: valor significativo p>0.05. 
a Variable que representa si los pacientes presentaron alguna complicación. b Variable representada 
con el valor  promedio de los 76 pacientes del estudio.  c Variable representada con el valor normal 















En la presente investigación, con una población total de 76 pacientes con IHA  
del Instituto Nacional de Salud del Niño  2011-2018, se encontró como 
principales etiologías la infecciosa (46.1%) y la indeterminada (23.7%). 
Graciela Artica, Juan Rivera et al. (5) encontró que el 37%(11/29)  fue de causa 
indeterminada y el 27% de causa infecciosa (8/29), en el estudio de Simone 
Khatemann et al. (6)  presentó similares resultados en relación con las dos 
principales causas infecciosa (16%) e indeterminada (43%), en otros estudios 
como los de  Zhao et al. (7)  y  Shikha S. Sundaram et al. (10) también la  etiología 
principal fue la indeterminada. Con estos resultados amerita mencionar que 
nuestro estudio fue realizado en un Instituto con un mayor apoyo al 
diagnóstico actualmente, no solo nacional sino también internacional para 
determinadas patologías y probablemente una mayor resolución para 
encontrar la etiología especifica; además resaltar que pese a que nuestra 
etiología principal fue la infecciosa y la indeterminada representó el 23.7%, 
tuvimos una gama de etiologías muy variadas ( hepatitis A, hepatitis por Virus 
Epstein Bar, fasciola hepática, enfermedad de Wilson, hemocromatosis,  …, 
intoxicación por piretroides, intoxicación por paraquat, …, hepatitis 
autoinmune, histiocitosis). 
 
Dentro de nuestro estudio se encontró que la principal etiología fue de origen 
infeccioso viral y la principal patología fue la infección por hepatitis A con un 
37.9% del total de pacientes; similares resultados también fueron encontrados 
en el estudio de Cuneyt  Kayaalp et al. (8), con una población de  308 pacientes 
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entre pediátricos y adultos, donde las principales etiologías fueron el virus de 
la Hepatitis A (20.9%) en niños y el virus de la Hepatitis B (34.7%) en adultos. 
A nivel nacional, en el estudio de Graciela Artica, Juan Rivera et al. (5) 
encontraron hepatitis A en el 27% (8/29) siendo la principal causa conocida, 
en el estudio de Bustíos et al. (11) realizado en un hospital de referencia con 
población adulta la etiología con menor frecuencia fue la hepatitis A (6.7%), lo 
mencionamos para ver el posible contraste entre la población adulta y la 
población pediátrica en el Perú.  
 
Podemos concluir de los resultados de nuestro estudio y el estudio de 1998 
realizado también en el INSN (5), que la hepatitis A sigue siendo hasta la 
actualidad la principal causa determinada de IHA en nuestra realidad nacional  
y al ser una causa prevenible mediante vacunación se debe evaluar la 
implementación en el esquema de vacunación actual. En un artículo se 
menciona que  en Argentina, durante 1982 y el 2002, en un estudio que incluyó 
210 pacientes, el 61% de IHA fue por hepatitis A y al implementarse la 
vacunación universal al año de vida en el 2005, su presentación fue 
descendiendo hasta llegar a niveles bajos en el 2007 y redujo a cero los 
trasplantes por esta etiología (12);  señalar también que en América del Norte 
y Europa actualmente la hepatitis A es una patología infrecuente. 
  
En nuestro estudio, la principal etiología metabólica encontrada fue la 
enfermedad de Wilson (36.4%) con similares resultados en el estudio de 
Cuneyt  Kayaalp et al. (8) donde la señala como la causa más común dentro 
de las enfermedades metabólicas. 
 
Con respecto a la clínica, a  nivel de la encefalopatía se encontraron en Grado 
I el 44.7 % de los pacientes, en Grado II el 25% y el 19.7% no presentaron 
encefalopatía; en el estudio nacional realizado por Bustíos et al. (11) en el  
HERM en población adulta se encontró que todos los pacientes presentaron 
algún grado de encefalopatía, el 80% Grado I  y el 20% encefalopatía III; 
observar que en ambas poblaciones la mayor parte de pacientes presentaron 
encefalopatía grado I. En relación al ascitis, el 67.1% de los pacientes no 
presentaron ascitis y un 15.8% presentó ascitis moderada; en el estudio de 
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Bustíos et al. Encontró  el 13.3% no tuvo ascitis y el 86.7% ascitis leve-
moderada. Tanto a nivel de la encefalopatía y la variable ascitis una posible 
comparación con estos estudios en poblaciones pediátricas y adultas podría 
existir una diferencia opuesta a nivel de cómo se presenta la clínica en la IHA. 
 
Con respecto a la clínica, en nuestro estudio la hepatomegalia se presentó en 
el 100%  de los pacientes, la ictericia en el 98.7% y la encefalopatía en el 
80.3%; muy similares resultados se encontraron en el estudio de Graciela 
Artica, Juan Rivera et al. (5) el signo más frecuente fue la hepatomegalia, 
seguido de ictericia y la encefalopatía 
 
En nuestro estudio el porcentaje de fallecidos fue el 32% (24/76), el estudio 
de Graciela Artica, Juan Rivera et al. (5) presentó una mortalidad del 69%, en 
el estudio de Zhao et al. (7) 2014 fue de 58% (18/32) niños, en el estudio de 
Zhao et al. (9) 2013 fue 63.2%(111/177) entre niños y adultos; y  en el estudio 
Shikha S. Sundaram et al. (10) fue 30% en población pediátrica. Por estos 
resultados en los diferentes estudios se evidencia la alta tasa de mortalidad 
que se presenta en la IHA y la importancia que debemos ejecutar para 
controlar las etiologías prevenibles. En relación a la estadística nacional si 
comparamos el estudio de Graciela Artica, Juan Rivera et al. (5) con el nuestro 
observamos  que entre los años 1988-1997 a comparación de los años 2011-
2018 la frecuencia de mortalidad ha disminuido considerablemente de 69% a 
32%. 
 
En el estudio de Graciela Artica, Juan Rivera et al. (5); 5 pacientes presentaron 
como causa la intoxicación por fosforo blanco, en nuestro estudio 1 paciente 
presentó esta etiología; podemos presumir que el bajo porcentaje  se deba al 
mayor control en el uso de "rascapiés" en los últimos años. 
 
En nuestro estudio la complicación más frecuente fue la infección con el 17.1 
%, en el estudio a nivel nacional en población adulta de  Bustíos et al. (11) 
también la infección fue la  principal complicación; mientras que en  el estudio 
de Simone Khatemann et al. (6)  en Alemania se encontró a la infección como 
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una complicación de porcentaje menor en IHA. Se podría evidenciar el posible 
contraste entre ambas realidades tanto la nacional y la europea. 
 
 En nuestro estudio se encontró que si el paciente con diagnóstico de IHA 
presenta una albumina menor a 2.93 g/l presenta 7 veces el riesgo de fallecer 
(OR=6.25, IC95%=1.9-19.5, p=0.001) y un  TGP menor a 1382 U/l presenta 4 
veces riesgo de fallecer (OR=3.67, IC 95%=1.09-12.2, p=0.024); en relación  
a este hallazgo encontramos similitud en el estudio de Simone Khatemann et 
al. (6) donde la  albúmina baja y niveles bajos de TGP fueron asociados con 
peor pronóstico. 
 
En el presente estudio se encontró las asociaciones siguientes : el INR menor 
a 2.99 es factor protector de fallecimiento o si el INR es menor a 2.99 tiene 
mayor probabilidad de sobrevivir (OR= 0.23, IC 95%=0.08-0.64, p=0.005), el 
paciente con un TP menor a 31.8 “ tiene mejor pronóstico (OR= 0.25,IC 
95%=0.09-0.71,p=0.008) ,los pacientes con valores normales de creatinina 
tienen mejor pronóstico  (OR=0.21, IC95%=0.06-0.71,p=0.011);en el estudio 
de Graciela Artica, Juan Rivera et al. (5) se encontró que el tiempo de 
protrombina corto se correlacionó con un mejor pronóstico, similar a estas 
asociaciones Zhao et al. (8) encontraron que los  pacientes que eventualmente 
murieron tuvieron altos niveles de INR (P=0.01), de creatinina sérica (P=0.04) 
y baja actividad de protrombina (P=0.01) que aquellos que sobrevivieron. 
 
En la investigación se encontró que los pacientes con IHA que  presentan 
algún grado de encefalopatía tienen 2 veces el riesgo de fallecer  (OR=1.60, 
IC95%=1.3-2, p=0.002); y en el estudio de  Zhao et al. (10), en un  modelo 
establecido para predecir la muerte en IHA, 4 variables fueron seleccionadas, 
incluyendo la edad (P=0.01), el grado de encefalopatía hepática de ingreso 
(P=0.04), el INR (p<0.01) y el amonio sanguíneo arterial (P=0.02). Usando un 
valor umbral de 0.5683, este modelo tuvo una sensibilidad de 95.24% y 
especificidad  de 91.3%. Por lo tanto podemos mencionar que hay una 
















 La población fue de 76 pacientes entre 0 a 18 años con diagnóstico de  
IHA en el INSN entre los períodos 2011-2018. 
 
 Los  pacientes con IHA del INSN 2011-2018 fueron de sexo masculino 
el 67% y  femenino el 33%. 
 
 Se encontró como edad promedio 6 años, la mínima edad fue 1 mes y 
la máxima edad 17 años. 
 
 El 57.9 % de la población procedía de Lima y el 42.1 % de provincia. 
En los pacientes con IHA del INSN 2011-2018  
 
 Las etiologías más frecuentes fueron la infecciosa y la  indeterminada. 
 
 Dentro de las causas infecciosas, principal patología la infección por 
hepatitis A con el 37.9% del total de los pacientes. 
 
 La clínica principal fue dada por la presencia de hepatomegalia,  





 La  mayoría de pacientes con IHA no presentó ninguna complicación 
42.1%  y la principales complicaciones que se evidenciaron fueron: 
infección en el 17.1 %, la falla multiorgánica en el  13.2% de los 
pacientes y 10.5% presentaron distrés respiratorio. 
 
 El  84% de los pacientes no requirió trasplante, el 16% requirió 
trasplante y un paciente fue trasplantado. 
 
 La frecuencia de mortalidad fue del 32%. 
 
 La principal etiología en los pacientes con IHA fallecidos fue la 
indeterminada (37.5%) y en segundo lugar  la causa infecciosa  (25%). 
De los pacientes que sobrevivieron presentaron como etiología 
infecciosa el 55.8 % y de causa indeterminada el 17.3%.  
 
 De los fallecidos el 41.7% requirió ser trasplantado y de los 
sobrevivientes el 98.1% no requirió trasplante. 
 
 Los pacientes con IHA con etiología infecciosa tiene 4 veces el riesgo 
de fallecer, los pacientes con encefalopatía tiene 2 veces el riesgo de 
fallecer. 
 
 Los pacientes con albumina menor a 2.93 g/l presentan 7 veces el 
riesgo de fallecer, el paciente con una hemoglobina menor a 9.76 g/dl 
tiene 6 veces riesgo de fallecer. 
 
 El paciente que presenta un valor de INR menor a 2.99, el valor de  urea 
menor a 27.04 mg/dl se relacionan con mejor pronóstico. 
 
 Valores normales de leucocitos, plaquetas, creatinina, de sodio  y cloro 





 Presentar alguna complicación, albúmina menor a 2.93 g/l y creatinina 
anormal es el conjunto de variables significativas asociadas a mayor 




RECOMENDACIONES      
 
 
o Dada la importancia etiológica actual de la infección por hepatitis A en 
la insuficiencia hepática aguda y la alta mortalidad evidenciada, 
proponemos que el Estado evalué la implementación de la vacuna 
según el costo y beneficio que implicaría la prevención en pacientes 
pediátricos teniendo en cuenta la valoración del costo en salud que 
involucra el trasplante hepático en patologías que presentan una causa 
prevenible. 
 
o Debería existir un sistema de comunicación entre todos los sistemas 
de salud  de nuestro país, ya que muchos de los pacientes de esta 
investigación requirieron trasplante hepático y por razones de falta 
comunicación en muchos casos, como fue descrito en las historias 
clínicas, no pudieron  ponerse en contacto con hospitales de referencia 
para la posibilidad de intervención. 
 
o El Estado Peruano debería promover a nivel del Ministerio de Salud la 
creación de unidades de trasplante hepático para población pediátrica 
y adulta. 
 
o Se propone continuar este estudio en  otros hospitales a nivel nacional, 
investigaciones que deriven de la actual para ver predictores de 
mortalidad y en general, poder evidenciar el contraste con los 
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